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La Stipsi Cronica (SC) è un’affezione di comune riscontro nella pratica clinica. La sua 
elevata prevalenza ed i costi associati implicano la necessità di gestirla nel modo più 
efficiente possibile. Attualmente l’approccio alla SC, sia da parte del medico che del paziente, 
non è soddisfacente nonostante l’elevato numero di test diagnostici disponibili e  di prodotti  
presenti sul mercato che vengono prescritti nel tentativo di ottenere una soluzione adeguata 
del problema. Migliorare la comprensione e la gestione della SC, specialmente da parte dei 
Medici di Medicina Generale (MMG), può rivelarsi un modo efficace per migliorare la qualità 
della vita di un considerevole numero di pazienti e ridurre i costi a carico del  Sistema 
Sanitario Nazionale (SSN). 
L'obiettivo di questo studio è stato quello di valutare l'approccio alla diagnosi e al 
trattamento della SC da parte dei MMG. 
A tale scopo è stato utilizzato un questionario  sulla SC completato da 41 MMG. Sono 
state analizzate le caratteristiche demografiche e sintomatologiche, gli esami diagnostici e i 
trattamenti consigliati in 229 pazienti con SC giunti alla loro osservazione per stipsi. Per ogni 
paziente è stato chiesto ai MMG di precisare se la diagnosi di stipsi fosse già stata formulata 
in precedenza o se fosse una nuova diagnosi. I pazienti sono stati stratificati, in base alla 
presenza o meno dei criteri diagnostici (Roma III) per i disturbi funzionali, in: soggetti con 
sindrome dell'intestino irritabile con stipsi (C-IBS),  con stipsi funzionale (FC), o con stipsi 
auto-percepita (SPC). 
Gli esami prescritti più frequentemente nei 229 pazienti (147 FC, 50 C-IBS, 32 SPC) 
sono stati: esami ematochimici di routine (59.3%), ecografia addominale (37.2%), test di 
funzionalità tiroidea (36.7%), ricerca del sangue occulto fecale (36.7%) e marcatori tumorali 
(35%). Inoltre è stato rilevato che sesso  ed età del paziente, età del MMG e nuova diagnosi 
4 
 
sono variabili che influiscono sulla scelta diagnostica e terapeutica del MMG, mentre le 
diagnosi di FC, C-IBS o SPC non appaiono rilevanti.  
I trattamenti più frequentemente prescritti sono stati: suggerimenti dietetici (81.9%), 
supplementazione della dieta con fibre (59.7%), rassicurazioni (50.9%) e lassativi(30.5%). 
Nei pazienti con C-IBS sono stati consigliati prevalentemente gli antispastici. L'età del 
medico e del paziente e il fatto che si trattasse di una nuova diagnosi ha influenzato la scelta 
del trattamento. 
Possiamo pertanto concludere che i criteri di Roma III non influenzano le strategie 
diagnostiche e solo in parte quelle terapeutiche dei MMG. Altri fattori (età del medico e del 
paziente, sesso del paziente, diagnosi nuova o pregressa) influenzano maggiormente la 








La Stipsi Cronica (SC) è un’affezione di comune riscontro nella pratica clinica; è una 
condizione definita da segni/sintomi intestinali e può essere primitiva o secondaria ad altri 
disturbi 1 
In generale è definita come la presenza dei seguenti segni/sintomi: feci dure, ridotto 
numero di evacuazioni (meno di tre volte a settimana), sforzo eccessivo alla defecazione, 
sensazione di blocco ano-rettale, evacuazione incompleta, manovre digitali per aiutare la 
defecazione. 
Lo schema diagnostico più diffuso si basa sui criteri di Roma III, secondo i quali un 
paziente, per essere definito stitico, deve soddisfare tre condizioni cliniche, presenti per 
almeno 3 mesi, nell’arco dell’ultimo semestre: 
1. presenza di almeno due dei seguenti sintomi/segni in almeno il 25%  delle evacuazioni: 
• sforzo o eccessivo ponzamento 
• feci piccole e dure 
• sensazione di evacuazione incompleta 
• sensazione di ostruzione anorettale 
• necessità di manovre manuali (digitazione, sostegno del pavimento pelvico) 
• < 3 evacuazioni a settimana 
2. evacuazioni rare, solo in caso di uso di lassativi 
3. insufficienti criteri per la diagnosi della Sindrome dell’intestino irritabile (dolore/fastidio 




• miglioramento dopo la defecazione  
• insorgenza con modifiche della frequenza dell’alvo  
• insorgenza con una modifica nella consistenza delle feci). 
Esistono poi una serie di sintomi accessori (presenza di muco, gonfiore o tensione 
addominale, alterata consistenza delle feci) che si possono ritrovare in questi pazienti e che 
influiscono sulla gravità del quadro clinico e sul decorso della SC. Tuttavia non sono elementi 
fondamentali per la diagnosi. 
I criteri di Roma III rappresentano un’evoluzione dei criteri già in uso e risultano 
essere utili sia ai fini diagnostico-terapeutici sia ai fini di ricerca. 
In un approccio alternativo la presenza di SC si pone semplicemente sulla sensazione 
soggettiva di insoddisfazione del paziente riguardo la frequenza dell’alvo e l’atto della 
defecazione2. Questa diagnosi è basata sul concetto che  la percezione personale sia ciò che 
rende i sintomi più o meno rilevanti. I sintomi dovrebbero essere considerati clinicamente 
importanti, e quindi trattati, quando sono abbastanza gravi da determinare una diminuzione 
della qualità di vita del paziente2, considerando però che questa risulta essere una variabile 
influenzata anche da fattori psicologici3. Il problema principale di questo tipo di definizione, 
basata sull'insoddisfazione, consiste nel fatto che molte persone hanno una propria concezione 
personale e in alcuni casi anche sbagliata di ciò che rappresenta un alvo regolare: ad esempio 
spesso i pazienti anziani,  nonostante abbiano una frequenza dell’alvo nella norma (ovvero un 
numero di evacuazioni pari a più di 3 volte a settimana) si ritengono stitici, per cui assumono 
lassativi4. 
Una terza definizione è quella utilizzata principalmente nei trials clinici; essa 
rappresenta una versione modificata dei Criteri di Roma III in cui l'alterata frequenza dell'alvo 
(meno di 3 evacuazioni a settimana) è una condizione necessaria per la diagnosi e quindi per 
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essere poi inclusi nel trial5, 6. Attraverso questa restrizione si rendono i pazienti più uniformi 
ed inoltre si può valutare tramite un parametro oggettivo (la frequenza dell’alvo appunto) 
l'efficacia del trattamento. Il limite di questo tipo di diagnosi è la possibile esclusione di un 
importante sottogruppo di pazienti che si sentono soggettivamente stitici nonostante abbiano 
una frequenza dell’alvo nella norma4, 7. Un ulteriore limite consiste nella difficoltà di 
estrapolare i risultati degli studi condotti con questo metodo nella popolazione generale, in 
particolare quella anziana, in cui lo sforzo eccessivo e le feci dure sono i sintomi 
maggiormente lamentati e quindi quelli che influiscono di più sul quadro della stipsi rispetto 







 La stipsi  determina un impatto negativo sia sulla qualità di vita che sul rendimento 
socio-lavorativo del paziente10, 11 ed inoltre rappresenta un'importante costo sociale. 
Trattandosi di un disturbo comune nella popolazione generale e quindi riguarda sia i 
MMG che i gastroenterologi; nel corso degli anni sono state effettuate numerose indagini 
epidemiologiche per cercare di individuare l’impatto di questa patologia nei vari Paesi. I 
risultati sono però stati molto discordanti tra loro, a causa sia delle diverse formulazioni 
diagnostiche usate, sia per la scelta di metodi di reclutamento differenti.  
In Nord America sono stati svolti diversi studi che hanno riscontrato tassi di 
prevalenza tra l' 1% e l'8% 12-15.  Un recente studio di coorte randomizzato in Olmsted County 
(USA) effettuato 4176 soggetti ha riportato una prevalenza globale di stipsi del 16%16. In un 
altro studio ha stimato che la stitichezza può interessare fino al 20% della popolazione 
nordamericana17. 
Infine, una revisione della letteratura18 ha definito che  la prevalenza negli Stati Uniti 
di SC varia dal 1,9% al 27,2%, a seconda del gruppo di studio e della definizione utilizzata, 
con una media del 14,8%. Tuttavia, la maggior parte degli studi inclusi, riportano tassi tra il 
12% e il 19%.  
I risultati di un indagine epidemiologica condotta da Choung e collaboratori19 
mostrano un’incidenza cumulativa di SC nell’arco di 12 anni (1998-2003) del 17,4%. È 
interessante notare, inoltre, che vi era un’interazione tra il genere e l’età: nei soggetti con 
meno di 50 anni, l'incidenza di SC differiva nei due sessi (9,2% negli uomini e 18,3% nelle 
donne), mentre nel sottogruppo del campione con età superiore a 70 anni , l'incidenza in 
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maschi e femmine è risultata non significativamente differente (rispettivamente 20,6% e 
25,0%,).   
I tassi di prevalenza della stipsi in Europa e in Oceania  sono in linea con  quelli 
riscontrati in Nord America20. 
La somiglianza dei tassi di SC registrati nei Paesi sviluppati può in parte essere dovuto 
alle abitudini alimentari comuni di queste popolazioni. Negli  individui che riferiscono una 
precedente  funzione intestinale normale, la stipsi è associata a modelli dietetici specifici: il 
ridotto apporto di fibre è infatti coinvolto nella patogenesi della malattia. L'Europa e l'Oceania 
sono simili al Nord America per quel che concerne il Sistema Sanitario, abitudini alimentari, 
stile di vita, attività fisica e livello socio-economico20.  
Numerosi Autori hanno cercato di individuare eventuali fattori di rischio per la SC. I 
dati riportati indicano come questo disturbo sia maggiormente associato al sesso femminile, 
con un rapporto femmine/maschi che varia tra 1,01 e 3,7718, 21. Le cause di questa differente 
incidenza nei due generi non sono ancora pienamente comprese, ma alcuni studi indicano un 
ruolo degli ormoni sessuali22, 23, in particolare la presenza di elevati livelli di progesterone 
nella fase luteale. Un altro fattore di rischio per l'insorgenza di SC è rappresentato dai danni ai 
muscoli del pavimento pelvico, che possono verificarsi  durante il parto o nel corso di 
interventi ginecologici24. 
In generale, le persone con un livello sociale, economico e d’istruzione più basso 
hanno una maggiore probabilità di incorrere nella di stipsi20, 25-30 così come coloro che 
conducono uno stile di vita caratterizzato da una scarsa attività fisica25, 31, 32, una dieta povera 
di fibre e l’utilizzo di alcuni farmaci che inducono stipsi. Tra questi ultimi ritroviamo oppiacei 
(morfina), anticolinergici (atropina), triciclici (amitriptilina), calcio antagonisti (verapamil, 
nifedipina), anticonvulsivanti (carbamazepina), simpaticomimetici (efedrina), antipsicotici 
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(clozapina, aloperidolo), diuretici (furosemide), antistaminici (antiH1), antiacidi contenenti 
alluminio, ipolipemizzanti (colestiramina) e FANS (indometacina, ibuprofene).  Di rilievo, 
sono i fattori  psicologici, in particolare ansia, depressione32 e comportamenti ossessivo-
compulsivi (che determinano un rallentamento del transito intestinale, soprattutto nelle 
donne)33. Altri studi evidenziano il ruolo degli abusi sessuali, fisici e degli eventi di vita 
stressanti4, 29, 30, 34, 35. L’uso di terapie farmacologiche che possono indurre costipazione36, 
infine, giustifica l’alta prevalenza di stipsi nelle case di cura. 
Valutando quindi i tassi di prevalenza sopra riportati, la SC deve essere considerata 
anche un importante problema di tipo economico. Non solo incide sul bilancio economico 
personale (automedicazioni farmacologiche e ticket), ma anche sui bilanci dei Sistemi Sanitari 
dei vari Paesi (spese per la diagnostica di laboratorio, strumentale e per consulenze 
specialistiche).  
Negli Stati Uniti vengono spesi milioni di dollari per lassativi ed emollienti.  
In uno studio recente, Nyrop e collaboratori11 hanno riportato un costo totale annuo 
medio di 7.522 dollari per l'assistenza sanitaria fornita a ciascun paziente stitico. 
Sorprendentemente, questi costi sono stati superiori a quelli per i pazienti con IBS. Gli Autori 
non hanno trovato alcuna differenza di genere nei costi sanitari, ma si è visto che le donne 
ricorrono più frequentemente a farmaci non prescritti e a trattamenti medici alternativi.   
La SC determina anche una diminuzione della produttività lavorativa: quasi il 30% si 
ritiene meno produttivo al lavoro o a scuola, il 13% ha perso giorni di lavoro e quasi il 10%  
ha dovuto lasciare il lavoro o la scuola a causa dei sintomi37. La SC è responsabile di 2,5 
milioni di visite mediche nei pazienti con oltre 65 anni di età18, 38, 39 e più in generale è il 
motivo di una visita medica nell'1,2% della popolazione statunitense40. Infine, nell'ultima 
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decade41 è stato osservato un significativo aumento delle terapie prescritte per questa 
patologia. 
Data la riduzione della qualità di vita indotta dalla stipsi e le conseguenze economiche 
che ne seguono, i medici, consapevoli delle dimensioni del problema, dovrebbero essere in 
grado di dare indicazioni efficaci ai pazienti per la gestione e, in particolare, la prevenzione 
della stipsi20, considerando infine, l'aumento dell'incidenza negli anni a venire, legato 




2.3. Fisiologia della funzione del Colon e del Retto 
2.3.1. Assorbimento dell’acqua 
Il colon riceve ogni giorno approssimativamente 1.5 L di liquidi provenienti dal tenue 
ed espelle circa 200-400 mL con le feci. La sua funzione è quindi quella di assorbire l’acqua e 
di trasportare il bolo fecale verso il retto. L’assorbimento idrico è tempo-dipendente e 
soggetto a regolazione attiva, inoltre esso viene incrementato negli stati di disidratazione. Il 
sodio è attivamente riassorbito dal contenuto intestinale  attraverso canali appositi, seguito dal 
passaggio passivo dell’acqua che segue il gradiente osmotico. La secrezione colica, invece, è 
mediata  dai canali del cloro che determinano un netto riassorbimento di elettroliti e fluidi42. 
Le feci che rimangono nel colon più a lungo diventano sempre più asciutte fino ad essere 
caprine. 
2.3.2. Motilità intestinale 
Da un punto di vista macroscopico, due movimenti caratteristici del colon favoriscono 
il realizzarsi delle funzioni di trasporto e assorbimento del bolo intestinale
43
:  
• contrazioni ripetitive e non propulsive che muovono le feci in modo da aiutare il 
riassorbimento e  il mescolamento del contenuto;  
• contrazioni ampie e coordinate, conosciute come high-amplitude propagated 
contractions (HAPCs), che fanno progredire le feci con movimenti di massa  dal colon 
ascendente al colon sinistro. Queste contrazioni generalmente sopraggiungono la 
mattina presto al risveglio e possono essere accentuate da vari segnali e da stimoli 
come mangiare o bere (associati al riflesso gastrocolico tipico dell’infanzia) e 
rispecchiano l’esperienza comune di urgenza defecatoria in quei momenti quotidiani.  
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Da segnalare inoltre che la motilità colica è fortemente attenuata nel sonno al fine di 
evitare l’incontinenza. Il normale transito intestinale negli adulti varia dalle 20 alle 72 ore44, 45. 
La frequenza delle HAPCs è diminuita nella stipsi e probabilmente gioca un ruolo 
significativo nella sua fisiopatologia
45
.  
La motilità intestinale si presenta dunque come un processo complesso che include 
diversi livelli di controllo nervoso e ormonale che partono dal colon e arrivano fino al SNC
46
. 
La contrazione peristaltica è mediata principalmente dal neurotrasmettitore serotonina (5-
idrossitriptamina o 5-HT) che viene rilasciata dalle cellule enterocromaffini a seguito della 
distensione della parete intestinale. Ciò causa un  riflesso locale mediato dai nervi enterici che 
rilasciano neurotrasmettitori stimolanti (eg, acetilcolina che causa contrazione muscolare) alle 
spalle del bolo e di neurotrasmettitori inibitori al davanti di questo cosicché esso venga spinto 
in avanti lungo il tratto gastrointestinale. 
2.3.3 Fisiologia della Defecazione 
La defecazione è un processo complesso che avviene in due fasi: una involontaria e 
una volontaria. La prima fase è involontaria e comporta il movimento del contenuto del colon 
nel retto. La seconda fase è l'atto della defecazione, ed è volontaria.  
Normalmente, il retto è vuoto (Figura 1). Quando le feci si muovono verso l'ampolla 
rettale, questa si distende per accogliere il bolo fecale. Questa distensione stimola i recettori 
sensoriali, fino a quando non viene raggiunta una soglia. A questo punto, il riflesso retto-anale 
è iniziato, causando il rilassamento dello sfintere anale interno, la contrazione dello sfintere 
anale esterno e un'onda propulsiva nel retto-sigma, che spinge la massa fecale nel retto. Lo 
sfintere esterno di riflesso è contratto in modo da impedire la defecazione, ma può essere 
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volontariamente rilassato se la defecazione è opportuna e socialmente conveniente. Se la 
defecazione deve essere evitata, lo sfintere anale esterno rimane contratto, bloccando il 
passaggio delle feci. Il retto ospita il volume fecale e il senso di urgenza cessa. Un altro 
meccanismo per mantenere la continenza è il muscolo pubo-rettale, che mantiene l'angolo 
anorettale. Il muscolo pubo-rettale deve rilassarsi, in modo da diminuire l'angolo anorettale, 
per consentire il passaggio delle feci. L'atto di defecazione richiede un coordinamento tra il 
rilassamento dello sfintere interno e lo sfintere esterno, l'aumento della pressione intra-








2.4 Fisiopatologia della stipsi 
La maggior parte dei casi di SC sono primari o idiopatici, mentre in una minoranza di 
casi essa può essere secondaria a una serie di malattie o trattamenti
48, 49
. La lunga lista di 
condizioni che inducono stipsi indica che diversi meccanismi fisiopatologici causano in 
ultima analisi gli stessi sintomi, che sono spesso indistinguibili da quelli della forma primaria.  
La fisiopatologia della SC primaria è multifattoriale ed include problematiche inerenti 
la dieta, la motilità e l'assorbimento intestinale, le funzioni sensitive e motorie anorettali oltre 
a fattori comportamentali e psicologici. La maggior parte degli studi ha esplorato l'impatto di 
un solo fattore alla volta, mentre la loro molteplicità, sovrapposizione e reciproca interazione, 
dovrebbero essere considerati per evitare un’eccessiva semplificazione di questa patologia.  
2.4.1. Dieta 
Una dieta ricca di fibre accelera il transito intestinale, rende le feci più soffici e 
aumenta il peso delle feci stesse, mentre una dieta povera di fibre può indurre stipsi
50
. Il 
consumo delle fibre non è comunque differente tra soggetti con o senza stipsi
51
. Un aumento 
delle fibre nella dieta allevia i sintomi nei pazienti con transito intestinale e funzioni anorettali 
nella norma, ma non in individui stitici con disturbi della defecazione (DD)
52, 53
. Questi ultimi 
pazienti presentano un ridotto peso fecale e un tempo di transito prolungato 
indipendentemente dalla quantità di fibre nella loro dieta
50
 il che suggerisce che aumentarne 
l'apporto non normalizza il transito intestinale e può al contrario peggiorare i loro sintomi a 




2.4.2. Motilità e assorbimento del colon  
Un rallentato transito intestinale è associato alla formazione di feci piccole e dure
54
 che 
risultano più difficili da espellere
55, 56
. Inoltre, modificazioni del transito intestinale possono 
influire sulla flora intestinale
57
 con ripercussioni sia sull’assorbimento che sui processi di 
secrezione del colon. 
Un transito intestinale rallentato può essere espressione di alterata attività motoria 
intestinale
58







, o un uso cronico di alte dosi di lassativi stimolanti
47
.   
Studi istologici suggeriscono che un’alterazione della motilità potrebbe essere dovuta a 
varie cause, come la diminuzione delle cellule interstiziali di Cajal
65
, l’iperespressione dei 
recettori per progesterone nelle cellule dello strato muscolare circolare
66, 67
, anomalie 
nell’espressione di neurotrasmettitori eccitatori (sostanza P) o inibitori (peptide vasoattivo 
intestinale e ossido nitrico) del plesso mienterico. Altri studi indicano che il rallentamento del 
transito può essere associato ad alcune malattie neuromuscolari gastrointestinali come 
ipogangliosi,  neuropatia infiammatoria e leiomiopatia degenerativa
68
.  
2.4.3. Funzioni sensoriali e motorie del retto 
Le numerose condizioni associate ad alterazioni senso-motorie della defecazione sono 
raggruppate sotto la dizione di DD. Essi rappresentano la manifestazione di numerose 
anomalie organiche o funzionali tra cui:  






2. Presenza di sfintere anale interno ipertonico61, 71 
3. Propulsione rettale inadeguata durante la defecazione70 
4. Diminuita sensibilità e tonicità rettale72 
5. Alterazioni anatomiche anorettali come ampi rettoceli o prolasso rettale73, 74 
6. Discesa eccessiva del perineo 71 
7. Separazione tra la componente sensoriale (urgenza alla defecazione) e la normale 




L’eziologia delle disfunzioni della defecazione non sempre è chiara. Esse possono  
essere concepite come una tipologia disadattativa di apprendimento della contrazione 
sfinteriale, forse dovuta al trauma o al dolore
76
 o anche all’incapacità di percepire lo stimolo 
all’evacuazione. I sintomi possono comparire nell’infanzia e in un terzo dei bambini si 
protraggono oltre la pubertà
77
. Secondo alcuni studi altre possibili cause sono: traumi ostetrici 
potenzialmente in grado di  danneggiare lo sfintere anale
78
,  scarse norme igieniche, la 
disfunzione dell’asse cervello-intestino79, 80,  storia di abusi fisici o sessuali e i disturbi della 
condotta alimentare. 
Vi sono diversi limiti alla più approfondita conoscenza del rapporto tra le disfunzioni 
sensitivo-motorie anorettali e i sintomi di alterata defecazione. Innanzitutto la dissinergia 
(incapacità a coordinare i muscoli addominali, rettali e del pavimento pelvico durante la 
defecazione
80
)  risulta essere un reperto aspecifico in quanto può essere ritrovato sia in 
soggetti asintomatici che in pazienti con altri sintomi oltre alla difficoltà defecatoria (eg, 
dolore rettale), il che diminuisce il significato di questo reperto
81, 82
. In secondo luogo queste 
alterazioni possono coesistere, di conseguenza risulta più difficile stabilire quanto ognuna di 
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esse sia singolarmente responsabile del disturbo. Infine, non è sempre chiaro se queste 
disfunzioni siano la causa o la conseguenza della stipsi, poiché possono migliorare dopo il 
successo della terapia riabilitativa
83
. I reperti di diversi esami strumentali (eg, manometria 
rettale o Rx-enterodefecografia) possono dare risultati discordanti e non esiste un’indagine 
gold standard per la diagnosi. Infine, altri fattori, in particolare la forma delle feci, possono 
influenzare l’espressione dei sintomi nei soggetti con alterazione del pavimento pelvico.  
2.4.4. Fattori comportamentali 
Condotte di volontaria ritenzione fecale, a seguito di esperienze difficoltose e dolorose 
di movimenti intestinali, possono indurre stipsi funzionale in bambini
84
 e portano alla 
ritenzione di feci con conseguente distensione rettale, fino all’incontinenza. Il problema può 
persistere nel giovane adulto
85
 e ritorna ad essere una delle cause principali di stipsi in 
pazienti anziani ospedalizzati in cui trascurare continuamente il bisogno di defecare può 
portare all’occlusione intestinale86. 
2.4.5. Fattori psicologici 
I pazienti con stipsi hanno frequentemente comorbidità psichiatriche  (come disturbi di 
somatizzazione, ansia e depressione)
87
, ma è difficile stabilire come queste alterazioni 
influiscano sui fattori fisiopatologici che sottostanno alla stipsi nei singoli casi. I fattori che 
suggeriscono un’alterazione psicopatologica o un disturbo psichiatrico e che possono influire 
sul quadro della SC sono: eventi di vita avversi, come la perdita di un genitore, abusi sessuali 
o fisici
88
, discrepanze tra i sintomi intestinali riportati e le alterazioni oggettive
7, 89
, un 
concomitante disturbo della condotta alimentare
62, 90
,  insoddisfazione per le terapie effettuate 
e un comportamento esigente o aggressivo.  
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Considerando quindi questi diversi fattori fisiopatologici la stipsi può essere distinta 
in: 
o Stipsi con transito normale (NTC): è il tipo più comune, che comprende sia la 
C-IBS (caratterizzata da alleviamento del dolore dopo la defecazione) che la Stipsi Funzionale 
(FC). In questi pazienti il transito intestinale è normale e spesso non vengono dimostrate 
anomalie fisiopatologiche. È un disturbo di tipo funzionale
92, 93
 associato a un senso di 
defecazione incompleta e difficoltosa
91, 9291
, discomfort o dolore addominale e aumento della 
percezione dello stress psico-fisico
7
. E' importante però distinguere tra questi due gruppi, in 
quanto vi è stata una tendenza ad etichettare questi pazienti costipati con normale transito del 
colon come IBS. Nella pratica clinica, il medico deve cercare di distinguere tra pazienti con 
stipsi funzionale da quelli con IBS, secondo le raccomandazioni approvate dai criteri di Roma 
III. Tuttavia, questo non è sempre possibile dal momento che molti pazienti con stipsi hanno 
un certo grado di dolore addominale.  
o Stipsi con transito rallentato (STC) : è tipica delle giovani donne ed è 
caratterizzata da una diminuzione dei movimenti intestinali
52
. Spesso questi pazienti non 
percepiscono l’urgenza di defecare e possono soffrire anche di dolore e gonfiore addominale. 
Si possono distinguere due sottotipi di STC: uno caratterizzato da una diminuzione della 
frequenza delle HAPCs
45
 e quindi anche del tempo di transito intestinale; un altro in cui vi è 
un aumento dell'attività motoria scoordinata nel colon distale che produce una barriera 
funzionale o la resistenza al traffico normale. La distinzione tra questi due meccanismi, per la 
sua definizione, richiede l'esecuzione della manometria del colon, tuttavia, questa tecnica è 
limitato ad un gruppo di pazienti selezionati.  
o DD: rappresentano un gruppo di anomalie funzionali o anatomiche della 
regione anorettale che determinano stipsi. I pazienti riferiscono difficoltà alla defecazione, 
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senso di evacuazione incompleta e necessità di manovre manuali. Per la presenza di ipertono 
anale si sviluppano in molti casi emorroidi o ragadi anali croniche. Questi disturbi possono 




Una valutazione clinica dettagliata e l’esame obiettivo, in particolare l’esplorazione 
rettale, sono i due elementi più importanti  nella diagnosi di SC
48
. 
Devono essere specificatamente ricercati i sintomi d’allarme come un cambiamento 
nelle  abitudini dell’alvo dopo i 50 anni, sangue nelle feci, calo ponderale involontario, 
anoressia e familiarità per il carcinoma colon-rettale. In questi casi l’ American College of 
Gastroenterology (ACG) raccomanda di eseguire accertamenti mediante colonscopia
2, 48, 93
. Al 
contrario non è giustificato un esame endoscopico di routine nei pazienti con SC, poiché la 
probabilità di riscontrare delle lesioni neoplastiche è la stessa della popolazione generale.
94
 
La valutazione della forma delle feci (eg, Bristol Stool Form Scale)  e l’utilizzo di un 
diario intestinale sono metodi che indagano meglio il tempo di transito intestinale, rispetto 




. La consistenza delle feci 
influisce, inoltre, sulla facilità della defecazione
96
, che può tuttavia risultare difficoltosa anche 
in presenza di feci soffici o liquide in seguito alla presenza di gravi deficit evacuatori. 
All’anamnesi vanno indagati i sintomi, cercando di individuare il momento della loro 
comparsa ed in particolare la loro relazione con eventuali fattori di rischio (comparsa 
nell’infanzia, utilizzo di farmaci prescritti che possono determinare la stipsi, disturbo 
psicologico, disordine alimentare, storia di abuso..). Devono essere indagate le abitudini 
dietetiche,  considerando che non solo un ridotto apporto di fibre può essere la causa della 
stipsi, ma anche che il loro normale o eccessivo apporto può causare  meteorismo e dolore 
addominale, specie in pazienti con IBS. Questi ultimi, oltre ai sintomi addominali, di cui il 
gonfiore è riferito il più fastidioso, presentano sintomi non gastrointestinali (astenia, 
malessere, fibromialgia) o stress psicologico. 
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Si sospetta un DD nelle seguenti condizioni: presenza di dolore prima della 
defecazione, uso di  supposte o clisteri, ricorso a manovre manuali come la compressione 
vaginale, perineale o rettale per il passaggio delle feci. Durante l’anamnesi è utile interrogare 
il paziente circa l’uso, il tipo, la frequenza, il rapporto dose-effetto di lassativi (secondo alcuni 
Autori circa il 7% della popolazione ricorre al loro uso97, 98) e infine registrare tutti i farmaci 
di cui fa uso. 
L’esame obiettivo, con l’esplorazione del retto99 e la valutazione del perineo, è utile 
per identificare disordini della defecazione e per ricercare le cause di eventuale dolore anale 
(emorroidi, ragadi e fistole), che possono aggravarsi o essere secondarie a stipsi. La 
contrazione in risposta ad una leggera palpazione della cute perianale, esclude la presenza di 
danni alle vie nervose sacrali. L’esplorazione digitale deve verificare se vi è la presenza di un 
fecaloma, di una stenosi anale, di una massa rettale o se c’è un difetto della parete anteriore 
del retto suggestiva di rettocele. Utile valutare la contrazione volontaria del muscolo pubo-
rettale e il tono sfinteriale a riposo, il cui aumento è associato ad una evacuazione difficoltosa. 
Necessario è apprezzare se vi è dolore e dolorabilità durante le manovre. Valutare, infine, 
l’integrazione delle forze di espulsione chiedendo al paziente di espellere il dito; è importante 
osservare il perineo a riposo e durante la spinta per la valutazione della discesa perineale 
(normale tra 1 e 3,5 cm)100, 101. Una piccola diminuzione può indicare l'incapacità di rilassare i 
muscoli del pavimento pelvico durante la defecazione. Una riduzione eccessiva può indicare 
una lassità del perineo associato ad evacuazione incompleta. Da notare anche se c'è prolasso 
della mucosa rettale o un rigonfiamento del perineo durante la spinta. 
In uno studio condotto su 209 pazienti (191 maschi) con stipsi cronica, l’esplorazione 
rettale eseguita da un clinico esperto, ha evidenziato sensibilità (75%) e specificità (87%) 
diagnostica di dissinergia, confermata poi dalla manometria102.  
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In tutti i pazienti in cui non vi è risposta al trattamento con dieta  ad alto contenuto di 
fibre o all’utilizzo di lassativi ed in cui sono esclusi disturbi organici è indicata  una 
valutazione strumentale. I primi test da effettuare sono la manometria anorettale e il test di 
espulsione del palloncino rettale contenente 50 cc di acqua. Queste indagini, in un paziente 
che presenta sintomi altamente suggestivi di DD dovrebbero essere presi in considerazione 
ancor prima della prescrizione di lassativi. Al contrario, l’esame del transito intestinale non 
viene più considerato come  il primo esame da farsi, poiché non è un’ indagine specifica in 
oltre il 50% dei pazienti con DD che risulta avere un transito intestinale rallentato e quindi 
non esclude un’ulteriore valutazione tramite test anorettali. Inoltre i pazienti con i DD 
vengono trattati con  fisioterapia per rieducare  il pavimento pelvico indipendentemente dalla 
presenza o meno di un transito intestinale rallentato. Le strategie terapeutiche iniziali (ie, i 
lassativi) per NTC e STC sono simili .Lo studio del transito intestinale così come altri 
possibili esami diagnostici dovrebbero essere presi in considerazione soltanto in un secondo 
momento. 
I test anorettali presentano delle limitazioni. L’esame dovrebbe essere condotto  
garantendo la maggior privacy possibile per ridurre l’imbarazzo e facilitare la compliance, 
anche se  le condizioni  ideali per il suo svolgimento sono raramente possibili. Infatti, i 
risultati di questo esame possono  risultare anormali anche in una piccola percentuale di 
soggetti sani (16%)103. Inoltre non vi è un unico criterio standard per la diagnosi di DD. 
Quindi i risultati di questi test devono essere interpretati all’interno del contesto clinico. 
2.5.1. Test di espulsione del pallone rettale. 
Preston e Lennard-Jones per primi  nel 1985 descrissero questa semplice procedura69 
che rappresenta un test nello screening per la DD. Si posiziona un palloncino in lattice nel 
retto, che viene riempito con 60 mL di aria o acqua e poi si chiede al paziente di espellerlo. 
24 
 
Questo esame può essere eseguito da solo o in concomitanza alla manometria ano-rettale. 
L’approccio tipico è quello di quantificare il tempo richiesto dal soggetto in posizione seduta 
per espellere il palloncino posto nel retto. I valori normali variano da meno di un minuto ad 
oltre cinque minuti104, 105 e dipendono dalla tecnica utilizzata. In alternativa  possono essere 
misurate le forze passive addizionali necessarie ad espellere il pallone in decubito laterale se 
l’evacuazione normale non è possibile106. 
Molti clinici insufflano il pallone rettale ad un volume variabile, in  media 183 mL, 
fino a quando il paziente non sente il bisogno di defecare, piuttosto che  riempirlo ad un 
volume standard di 50 mL. La distensione variabile può compensare la ridotta sensibilità 
rettale, spesso associata ai DD.  
Il testo è influenzato dalla posizione del corpo (come tutti i test che misurano la 
funzione defecatoria), dalla capacità del paziente di comprendere il test e dalla volontà di 
eseguirlo. 
2.5.2. Manometria anorettale 
Nei pazienti con sintomi o reperti indicativi di una disfunzione del pavimento pelvico è 
utile l'esecuzione della manometria anorettale per la valutazione della funzione degli sfinteri 
anali e del retto distale. Sono descritti diversi metodi. Il principio su cui si basano è che viene 
utilizzato un trasduttore per misurare le pressioni all'interno del retto distale e del canale 
anale. Il paziente viene posizionato in decubito laterale sinistro e il trasduttore del catetere 
viene introdotto nel canale anale. Il trasduttore più comunemente utilizzato è attualmente un 
catetere perfuso da acqua bidistillata che fuoriesce da alcuni canalicoli disposti 
longitudinalmente e radialmente evocando modifiche della pressione del canale anale. 
Quando il catetere viene estratto a velocità costante, il paziente viene istruito a rilassarsi o a 
spingere. Vengono misurate le pressioni durante il riposo e durante lo squeezing. A riposo la 
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pressione è fornita principalmente dallo sfintere anale interno, mentre la pressione di 
squeezing riflette la funzione dello sfintere anale esterno. Nei pazienti con SC, è utile la 
misurazione della pressione anche durante lo sforzo. Una contrazione paradossa dello sfintere 
può essere riscontrata in alcuni pazienti normali70, 107, ma si trova anche in pazienti con 
defecazione ostruita o con anismo. La seconda fase del test misura la sensibilità rettale e il 
riflesso rettoanale inibitorio (RAIR). Per valutare la presenza del RAIR, viene gonfiato prima 
con 20 poi 40, poi 60 mL di acqua o aria un palloncino, posto alla fine del trasduttore e, 
posizionato nel retto, ne viene misurata la risposta. Se il RAIR è presente, la distensione nel 
retto deve produrre una contrazione riflessa del sfintere anale esterno, seguita dal rilassamento 
dei sfintere anale interno. La presenza del RAIR esclude la malattia di Hirschsprung108. La 
sensibilità rettale viene misurata riempiendo il palloncino nel retto con crescenti quantità di 
acqua o aria e registrando il volume al quale il paziente sente prima il palloncino muoversi e 
poi il punto massimo di volume tollerato.  
2.5.3. Defecografia  
La defecografia è eseguita immettendo mezzo di contrasto baritato nel retto e 
studiando la funzione della regione rettoanale a riposo e durante il tentativo di defecazione 
attraverso la fluoroscopia109. 
Questo esame è particolarmente utile in quei pazienti in cui i test anorettali sono 
discordanti  rispetto all’ipotesi clinica ed inoltre consente di identificare eventuali anomalie 
anatomiche109-112. La presenza di un angolo anorettale e/o la discesa del perineo durante la 
defecazione inadeguati (ie, disordine spastico) o eccessivi (perineo flaccido, sindrome della 
discesa perineale) rappresentano i reperti più rilevanti per la diagnosi di DD. Tramite la 
defecografia possono essere osservati anche uno sforzo eccessivo, l’intussuscezione rettale, le 
ulcere rettali solitarie, il rettocele e il prolasso rettale. Se vengono opacizzati anche la vagina e 
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l’intestino tenue possono essere visualizzati enteroceli e prolassi vescicali e uterovaginali. 
Anche prima dell’avvento della Rm la defecografia al bario non era molto usata, forse perché 
il test non era completamente standardizzato111. Esistono pochi dati a riguardo dei valori 
normali nei soggetti sani e una percentuale non indifferente di questi soggetti presenta alla 
defecografia alterazioni sia funzionali che strutturali71, 109, 113. I limiti metodologici della 
defecografia al bario (eg, la limitata riproducibilità della misurazione dell’angolo anorettale) 
possono essere minimizzati attraverso l’utilizzo di tecniche standardizzate112.  
2.5.4. Transito intestinale 
La misurazione del tempo di transito del colon (oro-anale) è la prova iniziale per 
distinguere tra STC e NTC. La velocità alla quale il bolo fecale si muove attraverso il colon 
determina la consistenza delle feci che possono quindi essere liquide, semiformate o 
‘caprine’95. La tecnica di misurazione del tempo di transito più utilizzata e più economica 
sfrutta l’utilizzo dei marcatori radiopachi. Il metodo Hinton prevede la somministrazione 
orale di una capsula contenente 24 marcatori; dopo cinque giorni viene eseguita una 
radiografia addominale e nei soggetti normali dovrebbero essere visualizzati meno di cinque 
marker114.  
Una tecnica più raffinata prevede che il paziente ingerisca capsule contenenti 24 
marker radiopachi nei giorni 1, 2, 3 e che si effettui un conteggio dei marker rimasti 
nell’intestino nei giorni 4 e 7; il transito è normale se rimangono meno di 68 marker, mentre 
se il loro numero è maggiore il soggetto presenta un transito rallentato95.  
Un altro metodo è quello di Metcalf e collaboratori che ha il vantaggio di minimizzare 
l’esposizione alle radiazioni. Vengono somministrati per os 20 marker radiopachi nei giorni 1, 
2 e 3 e al giorno 4 vengono conteggiati i marker che non sono stati espulsi attraverso una 
radiografia addominale. Il transito viene poi calcolato in ore : 1.2 ore per il numero di marker 
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rimasti in addome. Oltre il novantacinquesimo percentile di soggetti sani presenta un transito 
di 68 ore 115. 
2.5.5. Manometria del colon e test barostatico 
La manometria colica e il test barostatico dovrebbero essere presi in considerazione nei 
pazienti con STC non responsivi a terapia medica116-119. Questi esami però sono disponibili 
soltanto in centri di ricerca altamente specializzati  e il loro ruolo nella gestione clinica del 
paziente stitico non è ancora ben stabilito. La manometria può essere eseguita in regime 
ambulatoriale o  di ricovero.  
2.5.6. Elettromiografia 
L'elettromiografia (EMG) utilizza un elettrodo per registrare i potenziali elettrici tra le 
unità motrici e consente una quantificazione del reclutamento muscolare. Nei pazienti con SC, 
il test viene utilizzato per valutare il rilassamento pubo-rettale durante la defecazione 
simulata. Vengono posti nel canale anale elettrodi di superficie o elettrodi con una spugna 
lubrificata, al paziente viene poi chiesto di simulare la defecazione, mentre viene misurato il 
reclutamento muscolare. Questo test può essere effettuato utilizzando elettrodi ad ago inseriti 
nel canale anale, ma questo è più doloroso. EMG con spugna fornisce informazioni 
equivalenti come EMG ad ago nella valutazione della SC ed è più tollerata dai pazienti. 
L'EMG può fornire informazioni utili circa la presenza di una contrazione paradossa del 
muscolo pubo-rettale. L’esame è considerato normale quando c'è un buon reclutamento di 
unità motorie durante lo squeezing e un relativo rilassamento del muscolo durante la 
defecazione simulata. La mancanza di rilassamento significativo è coerente con la diagnosi di 




2.6 Terapia  
 
Esistono diversi tipi di approcci terapeutici che sono stati validati da vari studi. 
2.6.1. Idratazione, esercizio fisico e probiotici 
Un'adeguata idratazione è considerata importante nel mantenere la motilità 
intestinale. Tuttavia, nonostante la convinzione che una mancanza di liquidi aumenti il rischio 
di stipsi, pochi studi hanno dimostrato che l'idratazione è effettivamente associata  con la 
riduzione dell'incidenza di SC 120.  
Secondo alcuni studi, invece, l’aumento dell’attività fisica sembra essere associato ad 
un miglioramento della stipsi51, 121. Uno studio epidemiologico ha dimostrato che i pazienti 
che conducono uno stile di vita sedentario sono più inclini a lamentare stitichezza35, inoltre il 
riposo prolungato a letto e l'immobilità sono spesso associati a stipsi. L’esercizio fisico 
moderato aumenta la clearance dei gas intestinali e riduce il gonfiore122, mentre se intenso 
(20-60 minuti 3-5 volte a settimana) è risultato diminuire i sintomi e aumentare la qualità di 
vita nelle IBS123.  
Sebbene alcuni probiotici possano accelerare il transito del colon, esistono dati limitati 
sull’impatto che questi possano avere nella terapia della stipsi124. 
2.6.2. Incremento delle fibre nella dieta 
La supplementazione con fibre è tradizionalmente considerata il trattamento di prima 
linea della SC, sebbene esistano pochi dati che confermino il beneficio associato alla terapia 
con fibre insolubili125. In particolare, l’aumento dell’apporto di fibre risulta essere meno 
efficace nei pazienti con transito rallentato o con disturbi defecatori rispetto a quelli con 
transito normale53. Le fibre sono sicure, ma possono aumentare il gonfiore, il meteorismo, il 
dolore addominale e possono interferire con l’assorbimento di alcuni farmaci. L’uso di fibre 
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solubili (psyllium) può essere utile nei pazienti con SC, ma questa terapia è supportata da 
pochi risultati. Secondo alcune review  le fibre solubili (psyllium o ispaghula), ma non le fibre 
insolubili della dieta come la crusca di grano, migliorano nella SC i sintomi intestinali (eg, 
frequenza dell’alvo, consistenza delle feci, senso di incompleto svuotamento)125 e nella IBS 
influiscono sia sui sintomi generali che su quelli specifici di stipsi, ma con un effetto variabile 
sul dolore addominale126. In seguito è stato eseguito un ulteriore studio, per comparare gli 
effetti del psyllium (10g due volte al giorno), della crusca e del placebo (farina di riso): dopo 
un mese di supplementazione i tassi di risposta per lo psyllium (57%) erano superiori a quelli 
del placebo (37%); la crusca invece era migliore del placebo solo dopo 3 mesi127. Tuttavia, 
oltre il 60% dei pazienti trattati con crusca o psyllium riportava effetti collaterali, soprattutto 
stipsi o diarrea. I soggetti quindi interrompevano la terapia, per una qualsiasi ragione, a due e 
tre mesi di follow-up, rispettivamente nel 29% e 40% dei casi. L’aumento dell’assunzione di 
fibre (standardizzato o attraverso la dieta) può essere comunque considerato come un primo 
approccio ai pazienti con SC in quanto può portare a miglioramenti significativi, presenta un 
basso costo ed è sicuro. Al contrario i soggetti con STC o con stipsi indotta da farmaci, 
presentano di rado benefici soddisfacenti con questa terapia53. 
La terapia deve iniziare con due dosi giornaliere assunte in forma liquida o con i pasti, 
per poi aumentare gradualmente il dosaggio dopo un periodo di 7/10 giorni, cercando di 
raggiungere i 20-25 g al giorno. Non ci si può aspettare una risposta immediata (come invece 
si ha nei lassativi), infatti si possono osservare miglioramenti solo con un regime terapeutico 
della durata di diverse settimane. Si dovrebbe inoltre avvertire i pazienti che la 
supplementazione con fibre può determinare un aumento del meteorismo, anche se 
solitamente questo sintomo tende a diminuire dopo alcuni giorni, o eventualmente può essere 
risolto in alcuni casi dalla sostituzione delle fibre con quelle di un altro tipo.   
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2.6.3. Terapia farmacologica 
Esistono numerosi farmaci che possono essere impiegati per il trattamento della SC. I 
lassativi sono i più comuni e  si possono generalmente raggruppare in osmotici e stimolanti.  
I lassativi osmotici si distinguono in tre categorie principali: preparati a base di 
polietilenglicole (PEG), sali di magnesio citrato e sodio fosfato e carboidrati non assorbibili. 
Queste sostanze ipertoniche richiamano l’acqua dall’interstizio nel lume intestinale per 
osmosi determinando feci più morbide e aumentando la frequenza dell’alvo.  
I lassativi stimolanti includono sia sostanze irritanti come i derivati del difenilmetano 
(fenolftaleina, bisacodile) e gli antrachinonici (senna, rabarbaro e aloe), che stimolano 
direttamente i nervi afferenti o la muscolatura intestinale, sia procinetici, che inducono la 
peristalsi. 
La terapia con lassativi di prima linea prevede l’assunzione regolare di un farmaco 
osmotico con l’aggiunta di uno stimolante al bisogno (terapia di “salvataggio”). Non esistono 
studi che confrontano in maniera specifica i due tipi di lassativi, tuttavia i primi vengono 
preferiti in quanto la loro efficacia nel trattamento a breve e a lungo termine è maggiormente 
documentata in letteratura (specie per il PEG). Il PEG è sicuro e ben tollerato, è una sostanza 
inerte, non metabolizzata dai batteri del colon, isotonica rispetto al plasma. Una dose di 17 g 
al giorno, assunta insieme a 250 mL di acqua rende le feci meno dure e riduce il dolore 
addominale. La dose deve essere stabilita in base alla risposta. E’ stato effettuato un 
importante trial clinico controllato della durata di 6 mesi che dimostra l’efficacia di questo 
farmaco128, 129. Inoltre, anche se le raccomandazioni riportate sul prodotto in commercio 
indicano una durata massima di terapia di 2 settimane, studi retrospettivi confermano che il 
PEG mantiene la sua efficacia anche dopo 24 mesi di trattamento130. I pazienti solitamente 
preferiscono i preparati PEG non supplementati con elettroliti131, in quanto insapori, mentre le 
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formulazioni contenenti elettroliti sono indicate nella pulizia del colon, poiché in questo caso 
si devono usare dosi elevate132.  
L’idrossido di magnesio e gli altri sali migliorano sia la consistenza delle feci che la 
frequenza dell’alvo. L’assorbimento intestinale di magnesio è limitato e quindi generalmente 
questi farmaci sono sicuri; comunque, in rari casi il loro utilizzo in pazienti con insufficienza 
renale, è stato associato a grave ipermagnesemia133.  
I preparati a base di sodio fosfato dovrebbero essere evitati poiché possono causare 
iperfosfatemia, ipocalcemia e  ipocaliemia. In meno di un caso su mille è stata riportata 
nefropatia acuta da fosfati132, 134. 
Per quanto riguarda i carboidrati non assorbibili è stato condotto uno studio basato 
sull’utilizzo di 10 trial randomizzati in cui si osserva che il PEG risulta superiore al lattulosio 
nel migliorare sia la frequenza dell’alvo sia la consistenza delle feci sia il dolore 
addominale135. Secondo un altro studio effettuato su 30 pazienti maschi, lattulosio e sorbitolo 
mostrano un efficacia lassativa simile, ma il primo è  maggiormente associato allo sviluppo di 
nausea136. Il sorbitolo inoltre è meno dolce e accelera lo svuotamento del colon prossimale137. 
Questi carboidrati, non essendo assorbiti, vengono metabolizzati dalla flora batterica 
intestinale, con la conseguente  produzione di gas che può causare gonfiore addominale e 
meterorismo. 
I lassativi stimolanti sembrano essere generalmente sicuri anche se utilizzati nella 
terapia a lungo termine. Il bisacodile e il sodio pirosolfato possiedono, oltre all’effetto 
stimolante, anche  la capacità  di diminuire l’assorbimento e aumentare la secrezione138-140. 
Questi farmaci possono essere utilizzati sia come terapia di salvataggio (eg, se il paziente non 
ha movimenti intestinali da 2 giorni) sia, quando necessario, nella terapia di mantenimento. Se 
vengono utilizzate delle supposte stimolanti, queste dovrebbero essere applicate 30 minuti 
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dopo la colazione, così da sincronizzare l’effetto del farmaco con il riflesso gastrocolico. I 
risultati di uno studio multicentrico effettuato su 468 pazienti mostrano come il sodio 
pirosolfato migliori in modo significativamente maggiore rispetto al placebo non solo la 
frequenza dell’alvo e la consistenza delle feci, ma anche altri sintomi (eg, defecazione 
difficile e dolore addominale) oltre alla qualità della vita138. Esistono invece minori risultati 
sull’efficacia del bisacodile141. I lassativi stimolanti non sembrano determinare alcun danno al 
sistema nervoso intestinale142, 143, nonostante alcuni studi in passato abbiano suggerito una 
possibile associazione di questo tipo144, 145. I danni neurologici riscontrati nei pazienti che 
assumono questi farmaci potrebbero esser semplicemente la causa e non il risultato del loro 
utilizzo146; al giorno d’oggi quindi vi è molta meno reticenza rispetto al passato nel 
prescriverli come terapia a lungo termine. 
Sono stati sviluppati inoltre negli ultimi anni tre nuove classi farmacologiche per la 
terapia della SC: i secretagoghi intestinali, gli agonisti del recettore serotoninergico 5-HT4 e 
gli antagonisti degli oppioidi (che sono stati sviluppati specificatamente per la stipsi indotta 
da oppioidi). 
I secretagoghi intestinali (lubiprostone e linaclotide) inducono il passaggio di acqua e 
di ioni nel lume intestinale, con conseguente acceleramento del transito intestinale e 
miglioramento della facilità di defecazione. Entrambi questi farmaci quindi agiscono sui 
trasportatori ionici transmembrana a livello luminale, determinando la secrezione del cloro e, 
conseguentemente, di sodio e acqua.  
Il lubiprostone in particolare agisce sia sui recettori al cloro CIC-2, sia sui recettori 
prostaglandinici EP, sia sul regolatore transmenbrana della fibrosi cistica (CFTR)147, 148. Il 
lubiprostone agisce localmente nel tratto intestinale, viene rapidamente metabolizzato e 
presenta  una ridotta biodisponibilità sistemica. Alcuni autori hanno mostrato come il 
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lubiprostone acceleri il transito intestinale149 senza influire sulla motilità del colon150 e a 
seguito di trial clinici128, 151 è  stato approvato il suo utilizzo nei soggetti con SC e nelle 
femmine con IBS-C. Considerando però l’effetto teratogeno di questo farmaco, esso deve 
essere evitato in gravidanza e nella donna in età fertile deve essere associato a terapia 
contraccettiva. 
La linaclotide invece agisce inducendo l’apertura del CFTR. Essa ha una bassissima 
biodisponibilità per os, minimi effetti controlaterali, e può essere impiegata nella terapia della 
SC e dell’IBS-C152, in quanto migliora la sintomatologia globale ed accelera anche il transito 
intestinale153. Tuttavia questa molecola necessita di ulteriori studi per chiarire eventuali 
tossicità. 
I recettori serotoninergici 5-HT4 sono largamente distribuiti lungo l’intestino e gli 
agonisti di tali recettori determinano l’attivazione di neuroni intrinseci e la secrezione di muco 
attraverso la stimolazione del plesso sottomucoso. Tra gli agonisti di questo recettore il più 
studiato è il prucalopride: questo farmaco accelera il transito intestinale ed è risultato efficace 
nel trattamento della SC
154
. Il suo utilizzo non è ancora approvato negli Stati Uniti mentre in 
Europa viene consentito il suo impiego nelle donne con SC che non hanno risposto in modo 
soddisfacente ad altri lassativi
155, 156
.   
Gli acidi biliari che non vengono assorbiti a livello dell’ileo raggiungono il colon, dove 
sono trasformati dalla flora batterica, attraverso processi di deconiugazione e 
deidrossigenazione in acidi biliari secondari (eg. acido deossicolico) che incrementano la 
secrezione del colon157. Questo fenomeno è normalmente inibito dai trasportatori ileali per gli 
acidi biliari che assorbono oltre il 97% della bile. Recentemente è stato condotto un trial 
clinico per verificare l’efficacia dell’A3309, un inibitore di questi trasportatori, nel 
trattamento della SC158; esso sembra migliorare le abitudini intestinali159 e accelerare il 
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transito intestinale160. Inoltre sembra possedere la capacità di diminuire, in modo dose-
dipendente, i livelli ematici di colesterolo totale e LDL. Tuttavia, questi risultati devono 
ancora essere confermati da studi più approfonditi. 
Nel corso degli anni sono stati sviluppati diversi farmaci, il cui impiego attuale nella 
SC è molto limitato. La piridostigmina è un inibitore della colinesterasi e secondo uno studio 
potrebbe essere utilizzato per alleviare i sintomi di stipsi e accelerare il transito intestinale nei 
soggetti stitici affetti da diabete mellito tipo 2161. La cisapride e il tegaserod sono stati ritirati 
dal commercio a causa dei loro effetti collaterali sul sistema cardiovascolare. La colchicina è 
un farmaco citotossico utilizzato nella terapia per la gotta che determina anche diarrea; il suo 
impiego come lassativo dovrebbe essere però evitato, in quanto può causare gravi 
complicanze di tipo neuromuscolare, soprattutto in pazienti con insufficienza renale162. 
Secondo un unico studio effettuato su un campione limitato anche il misoprostolo (un analogo 
della prostaglandina E1) potrebbe essere utilizzato nei soggetti con SC. 
Nonostante i notevoli risultati ottenuti da questi farmaci, una parte non indifferente dei 
pazienti con SC rimane insoddisfatta dalla terapia163. Questo è dovuto o ad una efficacia 
insufficiente o alla comparsa di effetti collaterali o ad alterazioni psicologiche164, ma non è 
ancora chiaro quale sia il ruolo specifico di ognuno di questi fattori. Inoltre, anche il concetto 
di ciò che si intende per SC “difficile”, “refrattaria alla terapia” o “intrattabile” non è stato 
ancora ben definito165. Infatti la maggior parte degli studi non ha distinto i pazienti nei vari 
sottotipi per cui non possiamo sapere se alcuni possono ottenere tassi di risposta migliori. 
L’utilizzo di supposte, clisteri o altri lassativi in combinazione al farmaco studiato viene 
consentito nei trial clinici in quanto “terapia di salvataggio”. Tuttavia esistono scarsi dati su 
come ottimizzare la combinazione di terapie con differenti meccanismi di azione e sulle 
modalità di utilizzo dei trattamenti rettali165.  
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2.6.4. Terapia  riabilitativa 
La “Biofeedback therapy” è utilizzata nella gestione dei DD. Si tratta di una metodica 
di trattamento basata sull’istruzione dei pazienti all’utilizzo corretto per defecare dei muscoli 
del diaframma, della parete addominale e del pavimento pelvico. E’ inoltre previsto un 
riapprendimento della funzione sensoriale della regione anorettale166. I pazienti vengono 
addestrati a rilassare lo sfintere anale esterno e i muscoli del perineo durante la spinta e a 
coordinare questo movimento con esercizi addominali per aumentare l'ingresso di feci nel 
retto. In un’altra metodica definita Biofeedback EMG la riabilitazione viene effettuata con 
manometria ano-rettale o con un catetere. 
Trial clinici randomizzati hanno mostrato come il biofeedback sia più efficace sia del 
feedback simulato che dei lassativi166-168, in particolare nel sottogruppo di pazienti con DD; 
questi soggetti presentano tassi di risposte al biofeedback del 76%, rispetto al 46% della 
terapia standard con lassativi166, 168. L’utilizzo di questa metodica è però limitata dal fatto che 
gli operatori esperti non sono disponibili in tutti i centri, inoltre le modalità di impiego sono 
ancora molto dibattute, in quanto secondo alcuni autori la “biofeedback therapy” dovrebbe 
essere proposta solo dopo che tutti gli altri trattamenti sono stati tentati49, mentre secondo altri 
dovrebbe essere la terapia di prima scelta, soprattutto nei pazienti con DD169, 170. E’ 
interessante notare che il feedback strumentale potrebbe essere meno importante 
dell’interazione con l’operatore167, il che suggerisce che le istruzioni verbali del terapeuta, o 
altre tecniche di apprendimento domiciliare potrebbero essere dimostrate efficaci in futuro171.  
2.6.5 Terapia chirurgica 
La chirurgia può essere indicata in casi  molto selezionati dopo uno studio 
approfondito svolto dal gastroenterologo e nei quali le terapie mediche hanno fallito. Viene 
eseguita un’emicolectomia con ileorettostomia: il colon viene rimosso  fino al promontorio 
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del sacro, il retto portato in alto, facendo attenzione a preservare i nervi presacrali, e poi 
anastomizzato nella sua parte prossimale con l’ileo172. Questa è la procedura di scelta per i 
pazienti con STC, che è persistente e refrattaria alla terapia farmacologica172, 173. Le 
complicanze dopo l'intervento possono comprendere ostruzione intestinale, diarrea e 






3. OBIETTIVI DELLO STUDIO 
 
Lo  scopo del presente studio è stato quello di valutare l’approccio alla SC in una 
coorte di MMG italiani, concentrandosi in particolare su: 
1. la  loro conoscenza della patologia 
2. le caratteristiche cliniche dei pazienti con SC afferenti ai loro ambulatori 
 
3. le tecniche diagnostiche utilizzate 
 
4. il trattamento della SC attuato nella pratica quotidiana  
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4. MATERIALI E METODI 
 
Il disegno dello studio prevedeva un campionamento basato sulla classificazione in 
classi, in cui le classi rappresentano i MMG che lavorano in provincia di Pisa (Italia) in 
un’area di 291.011 adulti residenti (153.092 F  e 137.919 M), servita da 274 MMG (220 M e 
54 F).  
Le variabili usate nella stratificazione erano:  
 La popolazione residente nel distretto del MMG 
 L’età del MMG che indicativamente dà un’idea dell’anzianità di servizio 
I MMG sono stati estratti in modo casuale, con una probabilità proporzionale al 
numero totale di pazienti in cura per ogni medico. Ẻ stato selezionato un campione di 50 
medici (10 F/40 M) la cui distribuzione secondo le variabili di stratificazione rifletteva la loro 
distribuzione nell’intera popolazione dei MMG.  
Ẻ stata inviata una lettera a ciascuno di loro spiegando lo scopo e la metodologia dello 
studio. Ogni MMG è stato poi contattato telefonicamente per verificare la disponibilità alla 
partecipazione. In tal modo è stato arruolato un campione rappresentativo della popolazione di 
MMG costituito da 41 medici (l’82% del campione, 33 maschi e 8 femmine con un’età media 
di 54.1 ± 4.6 anni, range 47-67). Nessuno di loro era gastroenterologo o specialista in 
chirurgie digestiva, sebbene tutti avessero una specializzazione.  
I MMG che hanno partecipato allo studio avevano in cura un totale di 51.574 pazienti, 
rappresentanti il 17.7% della popolazione adulta della zona. 
Ẻ stato chiesto ai MMG se conoscessero e usassero i criteri di Roma III nella loro 
pratica clinica. Quindi ognuno di loro ha ricevuto una copia di essi per la stipsi funzionale 
(SC) e per la Sindrome dell’Intestino Irritabile nella variante stipsi (C-IBS) che sono stati 
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discussi e spiegati in maniera esaustiva. 
Ẻ stato quindi richiesto di registrare tutti i pazienti che avrebbero visto durante le 
successive quattro settimane con sintomi di stipsi così severa da richiedere un consulto 
medico.  
I sintomi sono stati raccolti in modo da poter separare i pazienti in SC, C-IBS e SPC . 
Anche gli esami  diagnostici,  le prescrizioni di visite specialistiche e le terapie sono 
stati registrati. Al MMG è anche stato inoltre chiesto di annotare se la stipsi era una nuova 
diagnosi formulata al momento della visita. 
I pazienti con patologia organica o psichiatrica nota o sospetta e coloro che usavano 
farmaci potenzialmente in grado di indurre stipsi sono stati esclusi. Questo studio è stato 
sfruttato e gestito secondo la Helsinki Declaration (revisione di Edimburgo del 2000). 
4.1 Analisi statistica 
I dati raccolti sono stati archiviati in un database costruito usando Epiinfo 3.4.3 e 
analizzati usando il sistema statistico SPSS 13.0. I risultati sono stati espressi come media ± 
deviazione standard o mediana, a seconda dei casi. È stata condotta un’analisi univariata 
usando il test del χ2. Dove necessario, i dati sono stati analizzati usando modelli di 
regressione, e le associazioni espresse in termini di Odds Ratio (OR). L’età del MMG (come 
indicatore di anzianità di servizio), il gruppo di appartenenza dei pazienti (FC, C-IBS e SPC), 
l’età dei pazienti (< 50 anni e > 50 anni), il sesso dei pazienti, se la diagnosi era nuova o 
pregressa, e la gestione (prescrizione di test diagnostici, consulenze specialistiche, terapie) 
sono stati usati come variabili nell’analisi statistica. 
I valori di riferimento utilizzati sono stati “età < 50 anni”, “FC”, “maschio”, “diagnosi 
pregressa”, e gli ORs rappresentavano la frequenza di un evento nei MMG e nei pazienti più 
anziani rispetto ai più giovani, in C-IBS o SPC rispetto a FC, nel sesso femminile rispetto a 
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quello maschile, nelle nuove diagnosi rispetto a quelle pregresse. Inoltre, gli ORs sono stati 
ricalcolati in base agli effetti di altre variabili del modello, così da considerare come le 






Il 64% dei MMG ha dichiarato di conoscere i criteri di Roma III, e il 50,5% ha 
dichiarato di applicarli nella pratica clinica. 
I dati sono stati ottenuti da 229 pazienti [74 maschi (32.3%) e 155 femmine (67.7%)]. 
L’età media era 64 ± 17.2 anni (maschi 69.8 ± 14.9 anni, 61.2 ± 17.6 anni; p<0.05) con un 
range di 18-97 anni e 75.8% di pazienti avevano più di 50 anni. 147 pazienti (64.2%) erano 
affetti da FC (91 F, 61.9%; 56 M, 38.1%; età media 64.1 ± 17.9) e 50 pazienti (21.8%) con C-
IBS (40 F, 80%; 10 M, 20%; età media 64.0 ± 17.2 anni). Di questi, 32 pazienti (14%) (24 F, 
75%; e 8 M, 25%; età media 64.5±13.5) non soddisfacevano i criteri di Roma III per FC e C-
IBS e sono stati classificati come SPC. 
Le donne erano significativamente più rappresentate nel gruppo FC (χ2 0.039 p < 
0.05). Il numero medio di pazienti valutati per costipazione era 4.5 (range 1-13 pazienti) al 
mese ogni 1000 pazienti. 
La stipsi era di nuova diagnosi per 40 pazienti (27.2%) con FC, 12 pazienti (24%) con 
C-IBS e 11 pazienti (34.4%) con SPC, in assenza di differenze significative tra i gruppi. 
I sintomi riferiti dai pazienti sono riportati nella tabella 1. Dolore addominale senza 
caratteri tipici di IBS veniva riferito in 38 (25.9%) pazienti con FC e in 17 (53.1%) pazienti 
con SPC. Nessuna differenza veniva rinvenuta tra F e M in ciascun gruppo (FC, C-IBS e 
SPC) tranne che per il gonfiore addominale, più frequente nelle F con FC rispetto ai M con 
FC (71/91 78%vs 30/56 53.5%; p<0.05). 
I MMG hanno prescritto ulteriori analisi, consulenze specialistiche e terapie per un 




Le attitudini diagnostiche erano simili nei tre gruppi. Infatti i MMG sembrano non 
esser stati influenzati dall’inquadramento dei pazienti come FC, C-IBS e SPC, ma piuttosto 
da: a) età e sesso del paziente, b) presenza di nuova diagnosi e c)età del MMG. In particolare, 
i test di funzionalità tiroidea sono stati prescritti maggiormente per le donne rispetto agli 
uomini (OR 2,08; p<0,05); il dosaggio di antigene carcinoembrionario (CEA), la ricerca di 
sangue occulto fecale e le colonscopie in pazienti più anziani (> 50 anni) (OR 2.95 OR 2.17 
OR 2.80 rispettivamente; p<0.05); esami ematochimici di routine sono stati più richiesti in 
pazienti con nuova diagnosi (OR 2.09; p<0.05). L’Rx-enterodefecografia è stata 
maggiormente prescritta da MMG più giovani (OR 0.18, p<0.05). 
Nel 18.3% dei pazienti non è stato prescritto alcun esame. Questa linea è stata seguita 
maggiormente nei pazienti con precedente diagnosi di costipazione. (OR 0.24; p<0.05). 
I MMG hanno inviato il 47,8% dei loro pazienti all’attenzione di almeno uno 
specialista: 27.9% da un gastroenterologo, 14,4% da un chirurgo, 9,9% da uno 
psicologo/psichiatra, 10,4% da un urologo, 4.8% da un dietologo, e il 9% delle pazienti donne 
da un ginecologo (tabelle 2-3). 
La frequenza con cui veniva richiesto un consulto specialistico non differiva tra 
pazienti FC, C-IBS e SPC. 
Le cause principali che giustificavano la richiesta di un consulto erano la necessità di 
ulteriori test (28.3% dei pazienti), l’effettuazione di terapie infruttuose (14.2%), una specifica 
richiesta da parte del paziente (14.2%) e la difficoltà di gestione del paziente stitico (8.8%). I 
dietologi sono stati più frequentemente richiesti per i pazienti giovani (OR 0,22; p<0.05), gli 




In quanto alle terapie, cambiamenti dietetici, rassicurazioni riguardo il decorso 
benigno della malattia, suggerimenti per fronteggiare la situazione e supplementi di fibre nella 
dieta sono state le principali indicazioni (tabella 2). Nessuna differenza è stata evidenziata per 
M e F in ciascun gruppo (FC, C-IBS e SPC). 
Cambiamenti dietetici (OR 0.34, p<0.05), supplementazione di fibre (OR 0.34, 
p<0.05) e clisteri (OR 0.10, p<0.05) venivano suggeriti meno nei pazienti con SPC, mentre gli 
antispastici erano maggiormente prescritti a pazienti con C-IBS (OR 2.44, p<0.05) (tabella3). 
Lassativi e clisteri (OR 2.18 e 2.66 rispettivamente; p<0.05) erano più frequentemente 
prescritti nei pazienti più anziani, mentre la supplementazione di fibre in quelli più giovani 
(OR 0.42, p<0.05). 
Cambiamenti dietetici e supposte venivano prescritte in misura minore da MMG più 
anziani (OR 0.08 e 0.22, rispettivamente; p<0.05). Rassicurazioni e suggerimenti erano 








La SC è una diagnosi estremamente frequente: perciò il numero medio di pazienti 
valutato per stipsi nel periodo di un mese nel presente studio (4.5/1000 pazienti) è alto. Infatti, 
quando si stratifica per età, i risultati sono simili a quelli che si ottengono per altre malattie 
croniche trattate dal MMG in Italia. 
Attualmente, la maggior parte degli studi pubblicati sulla SC usano i criteri di Roma 
per la diagnosi di FC o di C-IBS. Questi criteri sono stati spesso criticati in quanto considerati 
troppo complessi per la pratica clinica, in particolar modo per le cure di primo livello. 
In ogni caso i nostri dati dimostrano che la maggior parte dei MMG hanno familiarità 
con i criteri di Roma. Infatti il 64% dei MMG del presente studio dichiara di avere confidenza 
con i criteri di Roma III e il 50,5%  ha affermato di usarli nella pratica clinica quotidiana. 
Questi risultati si distanziano dai precedenti studi, compreso uno studio inglese, in cui 
approssimativamente il 20%174 e il 35%175 dei MMG erano a conoscenza dei criteri. Il nostro 
attuale studio è in linea con un recente sondaggio sull’IBS svolto in Romania, dove la 
maggior parte dei MMG afferma di conoscere i criteri di Roma III176. 
E’ spesso difficoltoso formulare una diagnosi differenziale tra FC e C-IBS  nella 
pratica clinica usando i criteri di Roma, specialmente per i non gastroentrologi, e la 
suddivisione dei disturbi gastroenterici funzionali in categorie separate può non risultare 
agevole. 
Uno studio condotto da Wong et al 177 evidenzia che il 44.8% dei pazienti con stipsi 
funzionale visitati riferivano dolore addominale o comunque una sensazione di fastidio non 
meglio definita nei 3 mesi precedenti (sebbene non presentassero altri sintomi diagnostici per 
IBS secondo i criteri di Roma III), suggerendo un certo grado di sovrapposizione tra le due 
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condizioni e una mancanza di stabilità nel mantenere la diagnosi durante il follow up. IBS e 
FC potrebbero non essere due disturbi completamente separati, ma piuttosto due sottogruppi 
dello stesso disturbo. Il dolore addominale, alleviato dalla defecazione e strettamente legato 
alla consistenza delle feci e alla frequenza dell'alvo, è considerato una caratteristica tipica 
della C-IBS. 
Comunque, un'associazione tra dolore addominale e FC è rilevabile nella pratica 
clinica. 
Questa sovrapposizione è rilevabile e chiaramente rappresentata nel nostro studio. 
Invero, il dolore addominale, anche in assenza delle caratteristiche tipiche dell'IBS, è 
stato frequentemente osservato nei nostri pazienti con FC (25,9%) e con SPC (53,1%). 
Questi risultati potrebbero essere influenzati dal fatto che i pazienti erano stati 
arruolati sulla base di un’autopercezione della condizione di stipsi. 
Sintomi addominali e anorettali sono più frequentemente riportati in pazienti con C-
IBS rispetto a pazienti con FC, sebbene il gonfiore addominale e il dolore sembrino più 
rilevanti nei pazienti con SPC. 
La domanda è: effettuare diagnosi distinte (FC, IBS-C o SPC) sulla base dei criteri di 
Roma, spinge il MMG a differenti tipologie di trattamento? 
I dati attuali mostrano che i diversi sottogruppi di pazienti con stipsi non vengono 
sottoposti a esami diagnostici differenti. 
L’atteggiamento dei MMG sembra essere influenzato da fattori diversi dalla sola 
differenziazione dei pazienti nei gruppi FC, C-IBS e SPC. 
Sembrano infatti essere maggiormente influenzati dal sesso del paziente (nella 
prescrizione di esami di funzionalità tiroidea), dall’età del paziente (nella prescrizione di 
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CEA, ricerca del sangue occulto fecale, colonscopia), dal fatto che la diagnosi fosse nuova 
(nella prescrizione di esami ematochimici di routine o nel non prescrivere alcun esame), o 
dall’età del MMG (nella prescrizione della Rx-enterodefecografia). È inoltre interessante 
notare la frequente prescrizione di indagini ultrasonografiche, considerate un valido aiuto 
all’esame obiettivo da parte del MMG nonostante il fatto che pochi MMG effettuano questo 
esame nel loro ambulatorio, che non sia una metodica specifica per la SC, e che non sia 
inserita nella maggior parte delle linee guida per SC. I nostri risultati suggeriscono che, 
sebbene i MMG siano consci di questi limiti, si affidano all’ultrasonografia in virtù del grado 
di rassicurazione che può fornire al medico e al paziente, specialmente nei casi in cui il dolore 
addominale è presente. Questi risultati sono in accordo con quelli ottenuti da nostri precedenti 
studi sull’IBS, in cui l’ecografia addominale veniva prescritta nel 42.2% dei pazienti178. 
La ricerca del sangue occulto fecale è ampiamente accettata sia dai medici che dai 
pazienti in Italia poiché è considerata il primo step nel processo di screening per la diagnosi 
precoce del CCR in soggetti di età superiore ai 50 anni. In ogni caso è necessaria una miglior 
conoscenza del significato clinico dei risultati, poiché la scarsa specificità del test potrebbe 
indicare che viene utilizzato come “medicina difensiva”  nella valutazione dei pazienti con 
SC. Lo stesso vale per il dosaggio del CEA. 
Come prevedibile, due esami frequentemente raccomandati erano la colonscopia (25% 
circa dei pz) ed il clisma opaco (15% circa dei pz). Questa prassi è appropriata data l’età 
media dei pazienti valutati. 
Test volti alla identificazione della defecazione dissinergica (Rx-enterodefecografia e 
manometria anorettale) erano prescritti raramente. Questo potrebbe significare che i MMG 
non hanno familiarità con le problematiche dissinergiche e che non le considerano frequente 
causa di stipsi. 
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Il tempo di transito colico con marcatori radiopachi è indagato di rado, probabilmente 
perché i MMG non hanno familiarità con questo test e perché non è considerato un’analisi di 
routine radiologica. Questo risultato è in linea con le recenti linee guida dell’AGA, che non 
raccomandano l’esecuzione di questo esame nell’inquadramento iniziale della stipsi cronica, 
poiché più del 50% dei pazienti con disturbi della defecazione ha un transito colico rallentato, 
evento che comunque non esclude l’esecuzione di una manometria anorettale  né la presenza 
di disturbi   della defecazione. In più, l'approccio iniziale alla stipsi cronica è il 
medesimo, indipendentemente dal fatto che la causa sia un transito rallentato o un disturbo 
della defecazione. 
Il fatto che approssimativamente il 50% dei pazienti venga inviato ad uno specialista 
dal MMG conferma che la gestione della SC è ampiamente insoddisfacente. 
L’elevata richiesta di visite urologiche negli uomini è probabilmente dovuta al fatto 
che i disturbi urologici nelle donne sono più spesso trattati dai ginecologi. La maggior 
prescrizione di consulenze dietologiche nei pazienti più giovani è probabilmente dovuta alla 
convinzione che i cambiamenti dietetici siano più efficaci nei giovani. 
Questo studio sottolinea la necessità di linee guida chiare per la gestione della SC che 
possano essere applicate sia dagli specialisti che dai MMG. 
Modifiche delle abitudini alimentari, rassicurazioni, consigli e supplementazione di 
fibre sono i trattamenti più frequentemente prescritti dai MMG. Queste rappresentano il primo 
step nel trattamento della SC secondo la maggior parte delle linee guida. In particolare, 
suggerimenti e rassicurazioni sono più spesso rivolti a pazienti che hanno già ricevuto una 
diagnosi ed hanno già impostato una terapia. 
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Il perché il suggerimento di cambiamenti dietetici sia meno diffuso tra i medici anziani 
è difficile da spiegarsi. È possibile che pensino che altri presidi (tranne le supposte, che sono 
prescritte più frequentemente dai colleghi giovani) siano più rapidi e più efficaci. 
Ciononostante, l’incremento nella prescrizione di fibre nei pazienti giovani 
rappresenta un tentativo di migliorare le abitudini alimentari, ed è in linea con la maggior 
richiesta di consulenze dietologiche. 
Il minor ricorso a consigli dietetici, supplementazione di fibre e uso di clisteri per i 
pazienti con SPC è probabilmente dovuto all’eterogeneità di questo disturbo, mentre il 
maggior ricorso ad antispastici per i pazienti con C-IBS è spiegato dalla supposta azione 
antinocicettiva di questi farmaci. 
Il fatto che la riabilitazione del pavimento pelvico sia raramente prescritta (solo in 7 
donne nel nostro studio) potrebbe confermare che i MMG raramente considerano la 
dissinergia come una possibile causa di SC e non sono sufficientemente a conoscenza dei 
benefici della riabilitazione nella terapia dei disturbi della defecazione. Comunque i centri 
specialistici in cui si esegue la riabilitazione del pavimento pelvico sono pochi, e ciò potrebbe 
determinare sia la scarsa conoscenza della metodica sia il suo scarso farne ricorso. 
In conclusione, i nostri risultati mostrano che: 
 I MMG visitano più donne che uomini che giungono alla loro attenzione per 
problematiche legate alla SC, e gli uomini con SC sono mediamente più 
anziani delle donne 
 i MMG spesso suggeriscono esami, prevalentemente ematochimici, per i 
pazienti stitici, compresi coloro che rientrano nei criteri Roma III 




 I consigli alimentari, le rassicurazioni sulla condizione clinica e la 
supplementazione di fibre sono i trattamenti più frequentemente prescritti 
 La gestione della SC da parte del MMG è simile tra FC, SPC e C-IBS: i criteri 
di Roma III non influiscono sulle strategie diagnostiche e solo parzialmente 
influiscono su quelle terapeutiche. La suddivisione in queste tre categorie non 
sembra essere rilevante, almeno nella pratica clinica generale. Altri fattori, 
come l’età del medico e del paziente, il sesso del paziente, la presenza o meno 
di nuova diagnosi, influiscono maggiormente sul comportamento del medico. 
Questi risultati mettono in luce la necessità di linee guida comuni, condivise da MMG 
e gastroenterologi, che siano facili da applicare. Lo scopo è quello di aiutare i MMG ad 
identificare i pazienti che potrebbero beneficiare di valutazioni diagnostiche specialistiche e di 
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Figura 1. Anatomia del canale anale. 
 
 
Figura 2. Anatomia e fisiologia del pavimento pelvico osservati sul piano sagittale durante la normale 








 FC n=147  
n(%) 




Feci nastriformi 120 (81.6) 44 (88) 8 (25) 
Gonfiore addominale 101 (68.7)  44 (88) 15 (46.9) 
< 3 defecazioni/settimana 100 (68) 50 (100) 10 (31.3) 
Feci dure/caprine 91 (61.9) 50 (100) 4 (12.5) 
Defecazione incompleta 100 (68) 40 (80) 3 (9.4) 
Dolore addominale e/o discomfort 38 (25.9) 50 (100) 17 (53.1) 
Manovre manuali 15 (10.2) 18 (36) 1 (3.1) 
Sensazione di blocco a livello ano-rettale 16 (10.9) 15 (30) 0 
 










FC (147 pazienti) 
n (%) 
C-IBS (50 pazienti) 
n (%) 
SPC (32 patienti) 
n (%) 
Esami diagnostici    
Esami ematochimici di routine 81 (55.1) 33 (66) 21 (65.6) 
Test di funzionalità tiroidea 50 (34) 22 (44) 12 (37.5) 
CEA 50 (34) 15 (30) 15 (46.9) 
Colonscopia 43 (29.3) 13 (26) 7 (21.9) 
Clisma opaco 26 (17.7) 8 (16) 6 (18.8) 
Ricerca del sangue occulto fecale 51 (34.7) 22 (44) 11 (34.4) 
Esame delle feci 23 (15.6) 10 (20) 6 (18.8) 
Ecografia addominale 55 (37.4) 21 (42) 9 (28.1) 
Rx-enterodefecografia 5 (3.4) 5 (10) 2 (6.3) 
Manometria anorettale 5 (3.4) 3 (6) 1 (3.1) 
Tempo di transito colico 2 (1.4) 1 (2) 0 
Nessuno 30 (20.4) 5 (10) 7 (21.9) 
Consulenze specialistiche    
Gastroenterologo 45 (30.6) 14 (28) 5 (15.6) 
Psicologo/psichiatra 17 (11.6) 4 (8) 2 (6.2) 
Ginecologo 7 (7.7) 5 (12.5) 2 (8.3) 
Urologo 14 (9.5) 7 (14) 3 (9.4) 
Neurologo 4 (2.7) 2 (4) 1 (3.1) 
Chirurgo 21 (14.3) 9 (18) 3 (9.4) 
Dietologo 8 (5.4) 1 (2) 2 (6.3) 
Nessuna 62 (42.2) 18 (36) 14 (43.8) 
Terapia    
Cambiamenti dietetici 123 (83.7) 43 (86) 22 (68.8) 
Rassicurazioni/suggerimenti 81 (55.1) 25 (50) 11 (34.4) 
Supplementazione di fibre 92 (62.6) 35 (70) 11 (34.4) 
Antispastici 16 (10.9) 12 (24) 5 (15.6) 
Ansiolitici 19 (12.9) 4 (8) 4 (12.5) 
Antidepressivi 18 (12.2) 11 (22) 2 (6.3) 
Lassativi  48 (32.7) 15 (30) 8 (25) 
Probiotici 26 (17.7) 7 (14) 5 (15.6) 
Antibiotici intestinali 13 (8.8) 3 (6) 2 (6.3) 
Supposte 28 (19) 12 (24) 3 (9.4) 
Clisteri 32 (21.8) 16 (32) 1 (3.1) 
Psicoterapia 10 (6.8) 0 0 
Riabilitazione del pavimento pelvico 3 (2) 4 (8) 0 
Chirurgia 2 (1.4) 0 0 
Tabella 2. Frequenza delle prescrizioni di esami diagnostici, consulenze specialistiche e 
terapie nei gruppi FC, C-IBS e SPC. 
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Esami diagnostici       
Esami ematochimici di routine 1.59 1.37 1.57 1.51 0.75 2.09* 
Test di funzionalità tiroidea 1.48 1.05 2.08* 0.75 0.52 1.23 
CEA 0.93 1.78 0.71 2.95* 0.80 1.19 
Colonscopia 0.87 0.65 0.92 2.80* 0.92 1.09 
Clisma opaco 0.96 1.12 0.91 2.35 0.89 0.81 
Ricerca del sangue occulto  fecale 1.47 0.92 1.26 2.17* 0.52 0.73 
Esame delle feci 1.39 1.27 0.93 1.23 2.05 1.08 
Ecografia addominale 1.21 0.59 1.49 1.23 0.50 1.15 
Rx-enterodefecografia 3.22 1.37 5.45 0.96 0.18* 2.17 
Nessuno 0.33 1.28 0.67 0.46 3.54 0.24* 
Consulenze specialistiche       
Gastroenterologo 0.83 0.39 1.51 0.94 0.76 0.97 
Psicologo/psichiatra 0.68 0.32 1.66 1.18 0.60 1.31 
Ginecologo 1.82 1.43 9.54* 3.74 0.56 3.42* 
Urologo 2.26 1.25 0.21* 1.12 1.03 0.72 
Neurologo 1.45 1.02 1.42 2.41 1.31 2.39 
Chirurgo 1.31 0.56 1.19 1.73 0.47 1.06 
Dietologo 0.35 1.28 0.86 0.22* 0.41 0.39 
Nessuna 0.74 1.13 0.95 0.86 1.34 0.76 
Terapia       
Cambiamenti dietetici 1.24 0.34* 0.77 0.84 0.08* 0.74 
Rassicurazioni/suggerimenti 0.82 0.46 0.67 0.91 0.74 0.42* 
Supplementazione di fibre 1.46 0.34* 0.67 0.42* 1.47 0.58 
Antispastici 2.44* 1.41 1.69 1.09 0.74 0.86 
Ansiolitici 0.57 0.98 1.07 2.54 1.11 0.46 
Antidepressivi 1.94 0.47 1.35 1.37 1.42 0.67 
Lassativi  0.83 0.61 1.59 2.18* 0.87 1.22 
Probiotici 0.77 0.83 1.09 0.81 1.23 1.64 
Antibiotici intestinali 0.69 0.72 0.74 1.00 1.04 0.71 
Supposte 1.41 0.38 0.97 1.46 0.22* 0.76 
Clisteri 1.54 0.10* 2.15 2.66* 0.98 0.93 
 
Tabella 3. Associazioni espresse in termini di Odds Ratio negli esami diagnostici, consulenze 
specialistiche e terapie nei pazienti dei gruppi FC, C-IBS, SPC. 
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